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INLEIDING
Equine proliferatieve enteropathie (EPE) wordt de
laatste jaren steeds meer gediagnosticeerd bij veulens
van enkele maanden oud. Deze aandoening wordt ook
omschreven als proliferatieve enteritis, proliferatieve
ileïtis of intestinale adenomatosis naar analogie met de
vergelijkbare aandoening bij varkens. Klinisch wordt
de aandoening vooral gekenmerkt door vermageren, le-
thargie, ventraal oedeem, koorts en eventueel diarree
en koliek (Lavoie et al., 2000; McKenzie, 2009; Kra-
nenburg et al., 2010). Proliferatieve enteropathie bij
paarden werd als klinische entiteit voor de eerste maal
beschreven in 1982 door Duhamel en Wheeldon. De
kiem die verantwoordelijk is voor deze aandoening,
met name Lawsonia intracellularis, werd echter pas in
1995 bij het varken geïdentificeerd. McOrist et al.
(1995) en Williams et al. (1996) waren de eersten om
Lawsonia aan te tonen bij een klinisch geval van EPE.
Momenteel kent de aandoening bijna een wereldwijde
distributie en er werden klinische gevallen beschreven
in de Verenigde Staten (Williams et al., 1996; Frank et
al., 1998; Brees et al., 1999; Lavoie et al., 2000; Schu-
macher et al., 2000; Sampieri et al., 2006), Canada (La-
voie et al., 2000; Bihr, 2003; Dauvillier et al., 2006),
Australië (McClintock en Collins, 2004), Engeland
(Sainty, 2002), België (Deprez et al., 2005), Zwitser-
land (Wuersch et al., 2006) en Nederland (Butler et al.,
2006). Meestal gaat het om geïsoleerde gevallen van
EPE, alhoewel ook groepsuitbraken beschreven wor-
den (Lavoie et al., 2000; Frazer, 2008; McGurrin et al.,
2007; Merlo et al., 2009). Aangezien EPE ook in Bel-
gië aan belang lijkt toe te nemen, wordt in dit artikel
een overzicht gegeven van de recente literatuurgege-
vens over EPE, aangevuld met een bespreking van zes
klinische gevallen. 
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SAMENVATTING
Equine proliferatieve enteropathie, veroorzaakt door Lawsonia intracellularis, werd pas op het einde van
de vorige eeuw voor het eerst beschreven en werd initieel beschouwd als een sporadisch voorkomende
aandoening, maar ze komt tegenwoordig steeds vaker voor. Als kenmerkende klinische symptomen worden
vermageren, lethargie, ventraal oedeem, koorts en eventueel diarree en koliek vermeld bij veulens van twee
tot acht maanden oud. Bij bloedonderzoek valt vooral een uitgesproken hypoalbuminemie op. De diagnose kan
gesteld worden aan de hand van serologie en een PCR-analyse van de mest. Sinds een paar jaar wordt het
duidelijk dat een zeer groot deel van onze veulens en paarden seropositief is voor Lawsonia, hetgeen wijst op
een sterke verspreiding van het agens in de omgeving. Daarom moet equine proliferatieve enteropathie (EPE)
momenteel als een belangrijke differentiaal diagnostische mogelijkheid aanzien worden bij veulens met
gewichtsverlies of andere digestieve klachten.  
ETIOLOGIE EN PATHOGENESE
Alhoewel sinds meerdere jaren bekend is dat equine
proliferatieve enteropathie veroorzaakt wordt door de
gramnegatieve obligaat intracellulaire bacterie Lawso-
nia intracellularis, is de exacte bron van infectie bij
paarden op dit moment nog steeds niet helemaal dui-
delijk. Gezien de hoge prevalentie (90%) van Lawso-
nia intracellularis op varkensbedrijven werd er in eer-
ste instantie aangenomen dat contact met varkens en/of
varkensmest een belangrijke besmettingsbron zou zijn,
temeer daar veulens met porciene isolaten kunnen be-
smet worden (Al-Ghamdi et al., 2002). Uit recent on-
derzoek is echter gebleken dat contact met varkensmest
geen significante invloed heeft op het aantal seroposi-
tieve dieren (Kranenburg et al., 2010). Waarschijnlijk
zijn andere wilde of gedomesticeerde gastheren, zoals
vossen, honden, konijnen, ratten of vogels, een bron
van infectie (Pusterla et al., 2008). De infectie gebeurt
zoals bij varkens langs de oro-fecale route via opname
van geïnfecteerd voeder of drinkwater. Bij varkens be-
draagt de incubatieperiode na blootstelling aan de kiem
twee tot drie weken (Smith en McOrist, 1997). Uit on-
derzoek blijkt dat de lengte van de incubatieperiode bij
veulens vergelijkbaar is met deze bij varkens (Pus-
terla et al., 2010). De kiem hecht zich na opname vast
aan de enterocyten en dit voornamelijk ter hoogte van
het ileum. Lawsonia intracellularis vertoont hierbij
een uitgesproken tropisme voor de epitheliale crypt-
cellen. Met behulp van een kortlevende vacuole wordt
de bacterie door fagocytose opgenomen in deze crypt-
cellen. Door deze manier van opname in de cel wordt
voorkomen dat de kiem beschadigd wordt door de fa-
golysosomale fusie (Smith en Lawson, 2001). Na op-
name verblijft de kiem vrij in het apicale cytoplasma
en gaat zich in associatie met de mitochondriën ver-
menigvuldigen. De geïnfecteerde cryptcellen onder-
40 Vlaams Diergeneeskundig Tijdschrift, 2012, 81
gaan een uitgesproken mitotische deling, hetgeen leidt
tot de ontwikkeling van ongedifferentieerde cryptcel-
len zonder functionele brush border. Hierdoor ont-
staan er een hyperplasie en verdikking van de intesti-
nale mucosa en een verminderde darmabsorptie-
capaciteit (Figuur 1). De uitscheiding van de kiem
treedt op wanneer de geïnfecteerde cellen worden af-
gestoten naar het intestinale lumen (Lawson en Geb-
hart, 2000). Pusterla et al. (2010) hebben pasgespeende
veulens experimenteel geïnoculeerd met Lawsonia int-
racellularis en detecteerden een fecale uitscheiding
van de kiem beginnend tussen twaalf en achttien dagen
na de infectie en met een gemiddelde uitscheidingsduur
van zeven tot eenentwintig dagen. In de omgeving
blijft de kiem slechts kort infectieus: Collins et al.
(2000) geven een overlevingsduur van ongeveer twee
weken aan bij een omgevingstemperatuur van 5 tot
15°C.
EPIDEMIOLOGIE
Proliferatieve enteropathie is het best bekend bij
varkens en werd voor het eerst beschreven als intesti-
nale adenomatosis in 1931 (Biester en Schwartze,
1931). Porciene proliferatieve enteropathie (PPE) is
van groot economisch belang binnen de varkensin-
dustrie en kent een wereldwijde distributie. Bij het
varken zijn meerdere ziektebeelden mogelijk, waarbij
een subklinische infectie of diarree en een vermin-
derde groei bij biggen en vleesvarkens het meest voor-
komende klinische beeld zijn. Daarnaast kan bij oudere
vleesvarkens ook een acute vorm voorkomen, geken-
merkt door bloederige diarree en acute sterfte. Men
schat dat PPE in Europa een prevalentie van 90%  kent
(McOrist, 1995). Vrij vlug na de identificatie bij het
varken werd Lawsonia intracellularis ook bij andere
diersoorten, zoals paarden, hamsters, ratten, schapen,
reeën, honden, vossen, fretten, cavia’s, apen en struis-
vogels, aangetoond als een enteropathogene kiem (Dro-
let et al., 1996; Cooper en Gebhart, 1998; Klein et al.,
1999). Moleculair onderzoek van Lawsonia intracel-
lularis isolaten afkomstig uit intestinale letsels bij ver-
schillende diersoorten toonde aan dat er 98% homolo-
gie bestaat met het 16S rRNA-gen van Lawsonia-
isolaten bij varkens (Cooper en Gebhart, 1998). Hoe-
wel deze bacterie voorkomt bij een uitgebreide groep
van diersoorten en zelfs bij primaten, zijn er tot op he-
den geen indicaties dat Lawsonia een zoonotisch agens
is (Pusterla en Gebhart, 2009). 
Momenteel komen er meer en meer gegevens be-
schikbaar over de prevalentie van Lawsonia intracel-
lularis bij paarden. Pusterla et al. (2009a) deden een se-
rologische studie met de immunoperoxidase monolayer
assay (IPMA) test bij merries op een aangetast bedrijf
en vonden ongeveer 54% seropositieve merries op het
moment van de partus. Breuer et al. (2010) deden een
serologische studie bij een beperkt aantal gehospitali-
seerde en gezonde veulens in Duitsland en vonden een
seroprevalentie van respectievelijk 39% en 29% bij
deze steekproef, maar hierbij werd geen onderscheid
gemaakt tussen colostrale en actief verworven anti-
stoffen. In 2011 deden Breuer et al. een bijkomend se-
rologisch onderzoek op twee stoeterijen waarbij alle
merries positief testten. Kranenburg et al. (2011) voer-
den een uitgebreide studie uit met als doel de seropre-
valentie van Lawsonia intracellularis bij paarden in
Nederland te onderzoeken. Hiervoor werden er bloed-
monsters genomen van gezonde veulens voor en na het
spenen, van jaarlingen en van volwassen paarden op di-
verse locaties verspreid over Nederland. Deze bloed-
monsters werden door middel van een blocking ELISA
onderzocht op de aanwezigheid van specifieke antili-
chamen tegen Lawsonia intracellularis. De resultaten
van dit onderzoek tonen een significante toename aan
van de hoeveelheid antilichamen tegen Lawsonia intra -
cellularis met een toenemende leeftijd: de seropreva-
lentie steeg van 15% vóór het spenen tot 23% na het spe-
nen. Bij jaarlingen had 89% antilichamen tegen
Lawsonia en bij volwassen dieren ouder dan twee jaar
zag men een seroprevalentie van 99%. Er werd geen sig-
nificant verschil in aantal positieve dieren gevonden
tussen paarden die op stal stonden en paarden die op de
weide gehouden werden. Vergelijkbare resultaten wer-
den bekomen door Pusterla et al. in 2009. Deze auteurs
konden op een endemisch aangetast bedrijf symptoom-
loze seroconversie aantonen bij ongeveer een derde van
de veulens tussen een leeftijd van twee en zeven maan-
den.
De bovenstaande serologische onderzoeken tonen
aan dat contact met Lawsonia intracellularis bij paar-
den meer voorkomt dan vroeger vermoed werd en dat
seropositiviteit niet direct gecorreleerd is met de kli-
nische symptomen. Het grootste deel van de Lawsonia
intracellularis infecties zijn bijgevolg subklinische in-
fecties (Pusterla et al., 2008; Pusterla en Gebhart,
2009; Kranenburg et al., 2011). Een vergelijkbare toe-
stand is aanwezig bij de hond. Ook daar worden bij
symptoomloze dieren hoge seroprevalenties gevonden
(Klimes et al., 2007).
Figuur 1. Verdikte wand van de dunne darm bij een
veulen met EPE. Door de hyperplasie en verdikking van
de intestinale mucosa ontstaan er plooien in de darm-
wand. 
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De hoge seroprevalentie bij volwassen dieren sug-
gereert een regelmatige blootstelling aan Lawsonia
intracellularis of een langdurige persistentie van de an-
tilichamen. Volgens de resultaten van Pusterla et al.
(2011) zou een regelmatige blootstelling aan antigeen
de belangrijkste oorzaak van deze hoge seroprevalen-
tie zijn. De hoge graad van seropositiviteit bij volwas-
sen paarden kan daarnaast ook verklaren waarom
jonge, zogende veulens zelden klinische symptomen
van EPE vertonen. Via het colostrum worden antistof-
fen doorgegeven aan het veulen en dit zorgt voor een
passieve bescherming van het veulen. Deze maternale
antistoffen kunnen aangetoond worden in het serum tot
een leeftijd van één tot vier maanden (Pusterla et al.,
2009a; Breuer et al., 2011; Kranenburg et al., 2011). 
KLINISCHE SYMPTOMEN
Proliferatieve enteropathie komt voornamelijk voor
bij veulens tussen twee en acht maanden oud. In deze
periode treedt er een progressieve daling van de hoe-
veelheid maternale antistoffen op, wat de dieren vat-
baarder kan maken voor infectie. Frazer (2008) sug-
gereerde nog andere mogelijke predisponerende
factoren voor EPE bij jonge veulens, zoals spenen,
transport en hergroepering van de dieren, vaccineren,
training, ontworming en parasitaire infecties. 
De meest voorkomende symptomen bij klinisch
aangetaste dieren zijn lethargie, anorexie, ventraal oe-
deem, koorts, diarree en koliek. Veulens met EPE ver-
tonen vaak ook bijkomende afwijkingen, zoals lucht-
weginfecties, dermatitis, maagulcera of maagdarm-
nematoden (Frazer, 2008; Lavoie et al., 2000; Pusterla
en Gebhart, 2009). Het verloop van de aandoening
kan geleidelijk over een aantal dagen gaan of hypera-
cuut zijn met erge dehydratatie, shocksymptomen of
zelfs therapieresistente kolieksymptomen (Frazer,
2008).
Bij bloedonderzoek is de meest voorkomende ab-
normaliteit een uitgesproken hypoproteïnemie als ge-
volg van een hypoalbuminemie. De combinatie van
verminderde voedselopname, malabsorptie en het ver-
lies van eiwitten doorheen de darmwand (protein losing
enteropathy) zijn verantwoordelijk voor het lage ei-
witgehalte in het bloed (Wong et al., 2009). Andere af-
wijkingen die kunnen voorkomen zijn anemie, leuko-
cytose, neutropenie, hyperfibrinogenemie,
hemoconcentratie en een milde stijging van de spie-
renzymen creatinefosfokinase (CK), aspartaat amino-
transferase (AST) en lactaatdehydrogenase (LDH) (La-
voie et al., 2000; Frazer, 2008; Pusterla en Gebhart,
2009). De stijging van de spierenzymen is waar-
schijnlijk te wijten aan de katabole toestand waarin de
veulens zich bevinden.
DIAGNOSE
Voor het stellen van de diagnose van EPE kan men
verschillende methoden aanwenden. De waarschijn-
lijkheidsdiagnose kan men stellen op basis van de kli-
nische symptomen in combinatie met een afwijkend
bloedonderzoek, waarbij de aanwezigheid van hypo-
albuminemie de meest consistente afwijking is (Frazer,
2008). Uiteraard is hypoalbuminemie niet specifiek
voor EPE, aangezien ook andere ziekteprocessen, zo-
als colitis, parasitaire infestatie en salmonellose, even-
eens hypoalbuminemie kunnen veroorzaken bij veulens
(Page et al., 2011). Echografisch onderzoek van het ab-
domen kan helpen bij het stellen van de diagnose. Bij
sommige dieren kan de verdikking van de wand van de
dunne darmen (adenomatosis) echografisch waarge-
nomen worden. De wanddikte van de dunne darmen is
onder normale omstandigheden ongeveer 3 mm (Reef,
1998) maar door de hyperplasie en hyperproliferatie
kan dit toenemen (Figuur 2 en 3). Een normale darm-
wanddikte sluit EPE echter niet uit, aangezien er ook
veulens met EPE zijn waarbij de wanddikte van de
dunne darmen binnen de normale grenzen blijft (Fra-
zer, 2008; Page et al., 2011). 
Figuur 2. Doorsnede van een verdikte en oedemateuze
wand van de dunne darm bij een veulen met EPE. De
normale wanddikte van dunne darmen bedraagt ≤ 3mm.
Figuur 3. Echografisch beeld van een verdikte  darm-
wand bij een zeven maanden oud veulen met equine
proliferatieve enteropathie (EPE). De mucosa is sterk
verdikt en vertoont plooien, waardoor het lumen een
stervormig uitzicht krijgt. De dikte van de wand wordt
weergegeven door de pijlpunten en bedraagt 7 mm. Rond
de dunne darmen is er vrij buikvocht aanwezig (pijltjes). 
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De meer specifieke diagnostische testen voor het
stellen van de ante mortem diagnose omvatten serolo-
gie en PCR-analyse. Er zijn meerdere serologische
technieken ter beschikking voor het aantonen van IgG-
antilichamen tegenover Lawsonia intracellularis. Bij
varkens zijn immunofluorescentie (IFAT) en immuno-
peroxidase monolayer assay (IPMA) analysemethoden
met een hoge specificiteit en sensitiviteit (Guedes et al.,
2002). Bij de meeste studies met paarden wordt er ge-
bruikt gemaakt van de IPMA-methode (Pusterla et al.,
2009a). Een antistoftiter van meer dan  60 wordt hier-
bij beschouwd als een vrij betrouwbare indicatie voor
een recente of actieve infectie met Lawsonia intracel-
lularis. De test heeft bij gebruik bij varkens een sensi-
tiviteit van 100% en een specificiteit van 90%. Vals-
positieve resultaten kunnen dus voorkomen. De
IPMA-test is momenteel nog niet gevalideerd voor het
opsporen van antilichamen tegen Lawsonia bij paarden
(Frazer, 2008). Sinds kort wordt er ook gebruik ge-
maakt van een competitieve blocking ELISA-test (En-
terisol Ileitis Elisa, Boehringer Ingelheim) die com-
mercieel beschikbaar is voor varkens (Breuer et al.,
2010; Kranenburg et al., 2011). Deze ELISA-technolo-
gie laat toe om grote aantallen bloedmonsters te analy-
seren op een relatief korte tijd. Een nadeel is dat men en-
kel een semikwantitatief resultaat met deze test verkrijgt
en weinig informatie over de hoogte van de antistof-
fentiter. Een positieve test kan bijgevolg zowel wijzen
op een recent als een vroeger contact met de kiem. Veu-
lens kunnen na contact immers gedurende zes maanden
seropositief blijven voor Lawsonia intracellularis (Dau-
villier et al., 2006).
Voor het aantonen van een acute infectie met Lawso-
nia intracellularis kan gebruik gemaakt worden van
een PCR-analyse op mestmonsters. Hiermee wordt het
aspA (aspartaat ammoniumlyase) gen van Lawsonia
intracellularis opgespoord. Een PCR-analyse op mest-
monsters is zeer specifiek maar heeft een variabele sen-
sitiviteit. De intermitterende uitscheiding van de kiem en
de aanwezigheid van potentiële inhiberende compo-
nenten in de mest kunnen aangehaald worden als mo-
gelijke oorzaken voor valsnegatieve resultaten (Lavoie
et al., 2000; Page et al., 2011). Ook valspositieve re-
sultaten kunnen voorkomen omdat ook afgestorven kie-
men of een passieve passage van Lawsonia in de mest
kan aangetoond worden met PCR. Voor het stellen van
de ante mortem diagnose van EPE combineert men bij-
gevolg het beste serologie en PCR-analyse, aangevuld
met de gegevens van het klinisch onderzoek en het
bloedonderzoek (hypoalbuminemie). De simultane aan-
wezigheid van hypoalbuminemie en een positieve PCR
is sterk indicatief voor een acute actieve infectie. 
De post mortem diagnose kan gebeuren aan de
hand van de macroscopische letsels, maar een histolo-
gische bevestiging is noodzakelijk. De proliferatie van
de enterocyten kan aangetoond worden met de klas-
sieke histologie met een hematoxyline en eosinekleu-
ring. Voor het in beeld brengen van de intracellulaire
kiem in het apicale cytoplasma kan een Warthin-Starry
zilverkleuring of een immunohistochemische kleuring
aangewend worden. 
BEHANDELING
De behandeling van EPE bestaat uit het gebruik van
antimicrobiële middelen al dan niet gecombineerd met
een ondersteunende therapie. Bij de behandeling van
Lawsonia intracellularis gaat de voorkeur uit naar pro-
ducten met een hoge vetoplosbaarheid, zoals macroli-
den, rifampicine en tetracyclines. Deze antibiotica zijn
in staat therapeutische concentraties te bereiken in het
cytoplasma van de geïnfecteerde enterocyten. Vaak
wordt er gebruik gemaakt van 25 mg/kg erytromycine
oraal, drie keer per dag, eventueel in combinatie met 7
mg/kg rifampicine oraal, twee keer per dag, en dit ge-
durende drie tot vier weken (Lavoie et al., 2000; Pus-
terla en Gebhart, 2009). Erytromycine heeft als voor-
deel dat het een lage MIC-waarde (≤ 1 µg/ml) bezit met
betrekking tot  Lawsonia intracellularis (McOrist et al.,
1995). Andere voordelen van deze therapie zijn de sy-
nergistische werking tussen beide antibiotica, de goede
intracellulaire accumulatie van de producten en de
vertrouwdheid van paardenpractici met deze combi-
natie uitgaande van het gebruik bij Rhodococcus in-
fecties (McClintock en Collins, 2004). Er zijn ook en-
kele nadelen verbonden aan het gebruik van
erytromycine. Erytromycine is een motilinereceptor
agonist en dit kan leiden tot het ontwikkelen van diar-
ree (McKenzie, 2009). Daarnaast kan erytromycine
een daling van de thermoregulerende respons induce-
ren, hetgeen hyperthermie kan veroorzaken bij hogere
omgevingstemperaturen. Gezien de neveneffecten van
de erytromycinetherapie en de nood aan multipele do-
seringen per dag groeit de interesse voor het gebruik
van andere antibiotica voor de behandeling van EPE.
Studies tonen aan dat ook andere macroliden, zoals azi-
tromycine (10mg/kg oraal, sid) en claritromycine
(7,5mg/kg oraal, bid) succesvol blijken te zijn voor de
behandeling van Lawsonia intracellularis (Atherton en
McKenzie, 2006). Ook het gebruik van tetracyclines bij
de behandeling van EPE lijkt succesvol te zijn. Tetra-
cyclines hebben een goede penetratie en accumulatie in
het cytoplasma én vertonen lage MIC-waarden ten op-
zichte van Lawsonia intracellularis, met name ≤ 1
µg/ml voor chloortetracycline (McOrist et al., 1995).
Zowel de orale toediening van doxycycline (10 mg/kg
bid) als de parenterale toediening van oxytetracycline
(6,6 mg/kg bid) blijkt effectief te zijn (Atherton en
McKenzie, 2006; Sampieri et al., 2006). Met het ge-
bruik van fluoroquinoles kunnen eveneens hoge intra-
cytoplasmatische concentraties bekomen worden, maar
het gebruik ervan wordt afgeraden bij opgroeiende
dieren om kraakbeenschade te voorkomen (McKenzie,
2009). 
Samengevat kan gesteld worden dat momenteel
een behandelingsduur van drie tot vier weken aanbe-
volen wordt, hetzij met een combinatie van macroliden
en rifampicine, hetzij met tetracyclines. Op dit moment
zijn er nog onvoldoende vergelijkende studies gebeurd
om een duidelijke voorkeur voor de ene of andere be-
handeling aan te geven.
Bijkomende ondersteunende therapie, indien aan-
gewezen, kan bestaan uit plasmatransfusie, vocht thera-
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pie, parenterale voeding en anti-ulcertherapie. Door-
gaans ziet men na het opstarten van de therapie een
snelle verbetering van de klinische symptomen, maar het
duurt wel enkele weken vooraleer de hypoproteïnemie
genormaliseerd is. Een spontaan herstel na een klinische
Lawsonia intracellularis infectie lijkt zelden voor te
komen (Pusterla en Gebhart, 2009). De prognose na be-
handeling daarentegen is goed, alhoewel aangetaste
veulens wel een groeiachterstand kunnen vertonen ten
opzichte van hun leeftijdsgenoten. Dit kan gevolgen
hebben voor de verkoopprijs van deze dieren. Aange-
taste veulens worden als jaarlingen verkocht voor ge-
middeld 68% van de verkoopprijs van vergelijkbare
leeftijdsgenoten (Frazer, 2008; McKenzie, 2009). 
PREVENTIE
Wegens de onzekerheid over de precieze herkomst
van de infectie bij paarden, zijn er momenteel weinig
concrete preventieve richtlijnen beschikbaar voor EPE.
Bij varkens daarentegen zijn wel controlemaatregelen
tegen Lawsonia intracellularis beschreven, zoals het
gebruik van preventieve of metafylactische voeder-
medicatie, en sinds kort het gebruik van een commer-
cieel levend verzwakt vaccin.
Ook bij veulens wordt er momenteel onderzoek
verricht naar vaccinatie. Pusterla et al. (2009b) hebben
veulens peroraal en intrarectaal gevaccineerd met een
commercieel avirulent levend varkensvaccin. Vooral de
intrarectale toediening bleek in staat te zijn een sero-
conversie en een uitscheiding van de vaccinstam te in-
duceren. In een vergelijkbare intrarectale vaccinstudie
door Nogadi et al. (2011) werd geen verschil in klini-
sche symptomen opgemerkt tussen gevaccineerde en
niet-gevaccineerde dieren, maar bij beide groepen was
er een daling van de ziekteprevalentie in vergelijking
met het vorige jaar. De auteurs suggereerden dat de uit-
scheiding van de vaccinstam door de gevaccineerde
veulens op haar beurt een beschermende immuunres-
pons zou kunnen uitlokken bij de niet-gevaccineerde
dieren in de omgeving (Nogradi et al., 2011). Ook
Westhoff et al. (2010) dienden in een veiligheidsstudie
het varkensvaccin peroraal toe aan jonge veulens en
konden geen lokale of systemische neveneffecten waar-
nemen. Bijgevolg vormt het beschikbare varkensvac-
cin een opportuniteit voor toekomstige preventie maar
het is momenteel nog onvoldoende klinisch getest voor
gebruik in de praktijk. Het is daarom vooral belangrijk
dat de aandoening in een vroeg stadium herkend wordt
om zo een vroege en daardoor succesvolle behandeling
te kunnen instellen. Verder onderzoek naar onder an-
dere predisponerende factoren en de infectiebronnen is
en blijft echter noodzakelijk om een betere preventie
mogelijk te maken (Kranenburg et al., 2011). Alge-
mene hygiënemaatregelen, zoals dieren niet op de
grond voederen, zodat de kans op besmetting van het
voeder zou verminderen, kunnen al een stap in de
goede richting zijn. 
BESPREKING KLINISCHE GEVALLEN
In België werd het eerste klinische geval van EPE
beschreven in 2005 (Deprez et al., 2005). Sindsdien
worden er in België meer en meer klinische gevallen
gerapporteerd. Tabel 1 geeft een overzicht van de be-
vestigde klinische gevallen die werden aangeboden in
de kliniek Inwendige Ziekten van de Grote Huisdieren
van de Universiteit Gent te Merelbeke in de periode
2008-2011.
Het gaat hierbij om dieren van enkele maanden tot
een jaar oud, met een mediaan van zes maanden, het-
geen overeenkomt met de leeftijd in het overzicht van
Frazer in 2008. De meeste dieren werden aangeboden
in de periode van oktober tot november. Dit is de pe-
riode waarin de meeste veulens de gevoelige leeftijd
bereiken. Ook in het overzicht van Frazer (2008) wordt
Tabel 1. Overzicht van zes bevestigde klinische gevallen van EPE aangeboden in de kliniek Inwendige Ziekten van de Grote Huis-
dieren (Faculteit Diergeneeskunde, UGent) in de periode 2008-2011.
Patiënt Geslacht Leeftijd Symptomen Totaal Albumine Parasitair Diagnose
eiwit (ref. 30-37 g/L) onderzoek PCR ELISA
(ref. 55-75 g/L)
Veulen 1 merrie 6 maanden koorts, verminderde 32 g/L 13 g/L Parascaris + niet
nov ‘08 eetlust, suf EPG: 250 uitgevoerd
Veulen 2 merrie 6 maanden koorts, verminderde < 20 g/L niet niet + niet
nov ‘08 eetlust, suf, uitgevoerd uitgevoerd uitgevoerd
waterige diarree
Veulen 3 hengst 7 maanden vermageren, verminderde 29 g/L 10,5 g/L Strongyliden 
nov ‘10 eetlust EPG: 100 + +
Veulen 4 merrie 5 maanden koorts, verminderde 29 g/L 10 g/L Strongyliden    
okt ‘11 eetlust, suf EPG: 0 + +
 
Veulen 5 hengst 5 maanden vermageren, verminderde 34 g/L 12 g/L Strongyliden 
okt ‘11 eetlust, suf, diarree EPG: 50 + +
Veulen 6 merrie 6 maanden koorts, vermageren, 27 g/L 12 g/L niet + +
nov ‘11 ventraal oedeem uitgevoerd
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aangegeven dat alle veulens met EPE aangeboden wer-
den tussen augustus en januari, met een piek in no-
vember en december. Zoals reeds gebleken is uit andere
overzichten werd ook hier geen geslachtspredispositie
waargenomen bij de aangeboden patiënten.
De meest voorkomende symptomen waren een ver-
minderde eetlust (5/6), lethargie (4/6), koorts (4/6) en
vermageren (3/6). Diarree lijkt veel minder dan bij het
varken een symptoom van een Lawsonia intracellula-
ris infectie te zijn. Slechts twee van de zes veulens ver-
toonden diarree. Een opmerkelijk verschil met de be-
schrijvingen uit de literatuur is dat oedeem bij slechts
één van de zes hierbovenbeschreven patiënten waar-
genomen werd, terwijl dit in de meeste overzichten bij
meer dan de helft van de gevallen vermeld wordt.
Hiervoor is niet direct een verklaring voorhanden: het
eiwit- en albuminegehalte van onze patiënten was ver-
gelijkbaar laag met hetgeen in de literatuur vermeld
wordt. Ook het eerste beschreven klinische geval in
België vertoonde duidelijk ventraal oedeem. 
Bloedonderzoek toonde bij alle dieren een matige tot
uitgesproken daling van het totaal eiwitgehalte aan met
waarden die varieerden van minder dan 20 g/L tot 34 g/L
(referentiewaarde: 55-75 g/L), waardoor hypoproteïne-
mie een constante bevinding bij alle patiënten was. Er
werd eveneens een uitgesproken daling van het albu-
minegehalte waargenomen. Deze waarden varieerden
van minder dan 10 g/L tot 13 g/L (referentiewaarde: 30-
37 g/L). De rest van de bloedparameters waren groten-
deels normaal, tenzij wat ionaire verstoring en prerenale
uremie bij de dieren die eveneens diarree vertoonden. 
Aangezien ernstige parasitaire infestaties verge-
lijkbare symptomen kunnen veroorzaken en mogelijk
predisponerend zouden kunnen zijn voor het ontstaan
van klinische Lawsonia infecties bij veulens, werd er
ook parasitair onderzoek uitgevoerd bij dieren die niet
recentelijk ontwormd waren. Daarbij werden matige
EPG-gehalten gevonden bij drie veulens (EPG tussen
50 en 100) en het parascarisonderzoek was positief bij
veulen 1. Deze parasitaire infecties waren niet van
dien aard dat ze de erge graad van hypoproteïnemie
konden verklaren. 
Bij alle patiënten werd echografisch onderzoek van
het abdomen uitgevoerd, waarbij heel specifiek naar de
wanddikte van de dunne darm gekeken werd. Bij vijf
van de zes patiënten werd een verdikte darmwand waar-
genomen (> 3mm), hetgeen, in combinatie met de kli-
nische symptomen, indicatief is voor intestinale adeno-
matosis of EPE. De uiteindelijke diagnose werd gesteld
door het PCR-onderzoek van de mest, eventueel aan-
gevuld met serologie.
Alle dieren werden behandeld met een combinatie
van claritromycine en rifampicine, enkel bij veulen 2
werd er gebruik gemaakt van doxycycline. Dieren met
een parasitaire infectie werden behandeld met aange-
paste antiparasitaire middelen. Bij de veulens 2, 3, 4 en
6 met een uitgesproken hypoproteïnemie werd een
plasmatransfusie uitgevoerd. Op korte termijn was de
prognose na behandeling goed. Enkel veulen 4 over-
leefde de aandoening niet. Dit Friese veulen vertoonde
op lijkschouwing eerder een atypisch beeld, waarbij zo-
wel in de dunne darm als in het colon letsels aange-
troffen werden, gaande van een lymfoplasmocellulaire
enteritis tot necrotiserende letsels. Vergelijkbare his-
tologische letsels werden vermeld door van den Wol-
lenberg et al. (2011) bij een Lawsonia uitbraak bij
Friese veulens. Ook Ellis et al. (2011) beschreven uit-
gebreide ulceratieve letsels met een fibrineus tot ne-
crotisch beleg in het jejunum van een aangetast veulen.
Daarnaast vermeldde zowel van den Wollenberg et al.
(2011) als Frazer (2008) letsels als gevolg van trombi
ter hoogte van verschillende organen. Dit toont aan dat
zelfs de diagnose na autopsie niet altijd eenduidig is en
dat Lawsonia intracellularis infecties bij veulens een
variabel en soms vlug fataal verloop kennen. 
CONCLUSIE
Equine proliferatieve enteropathie veroorzaakt door
Lawsonia intracellularis is een aandoening die steeds
vaker gerapporteerd wordt bij veulens en ook in Bel-
gië als een endemische infectie moet aanzien worden.
Klachten van vermageren, koorts, een verminderde
eetlust, diarree, ventraal oedeem en koliek bij veulens
tussen twee en acht maanden oud zijn sterk suggestief
voor EPE maar kunnen ook door andere aandoeningen
veroorzaakt worden. Een meer sluitende diagnostiek is
bijgevolg aangewezen vooraleer specifiek tegen
Lawsonia te behandelen. Een klinisch hulpmiddel hier-
voor, eventueel in afwachting van de resultaten van het
laboratoriumonderzoek, is echografisch onderzoek van
het abdomen. Een verdikte dunne darm is hierbij sterk
suggestief voor EPE. Bloedonderzoek is eveneens nut-
tig bij de diagnose, waarbij hypoproteïnemie en hypo-
albuminemie belangrijke parameters zijn. Aangevuld
met een positieve serologie doet dit de kans op EPE
nog meer toenemen. Toch moet hierbij een kantteke-
ning geplaatst worden. Gezien het grote aantal sero-
positieve dieren, ook in de gezonde populatie, is ook
deze analyse niet 100% sluitend. De meest conclu-
sieve diagnostische test is de PCR-analyse van de
mest. Hierbij zijn echter valsnegatieve resultaten mo-
gelijk, waardoor bij sterke verdenking het PCR-on-
derzoek eventueel kan herhaald worden, zeker indien
de patiënt serologisch positief is. 
De eindconclusie is bijgevolg dat Lawsonia intra -
cellularis hoogstwaarschijnlijk sterker verspreid is in
onze paardenpopulatie dan tot op heden werd ge-
dacht. Het klinisch beeld kan sterk variëren gaande
van een verminderde conditie tot een fulminant en fa-
taal, vlug verlopend beeld met erge diarree, hoge
koorts en shocksymptomen. Daarom lijkt het mo-
menteel zelfs aangewezen om bij veulens met acute
digestieve problemen, waarbij ook een echografi-
sche zichtbare verdikking van de dunne darmwand en
hypoproteïnemie aanwezig zijn, direct een therapie
tegen Lawsonia in te stellen in afwachting van de bij-
komende analysen. Uitstel van behandeling is in die
gevallen niet aangewezen.
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